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Pendahuluan: Diabetes mellitus (DM)tipe 2adalahgangguanmetabolikkronisterbanyak di dunia dengan beberapa 
komplikasi kronis, salah satunya adalah penurunan fungsi kognisi. Mini Mental State Examination (MMSE) dan 
Montreal Cognitive Assessment-Indonesia (MoCA-INA) merupakanalat bantu diagnose penurunan fungsi kognisi 
yang seringdigunakan di dunia. Penelitian ini bertujuan mengetahui korelasi antara kendali glukosa dan 
fungsikognisipasien DM tipe 2 di Malang. 
Metode: Metodeanalytic observational study denganjeniscross sectionaltipecontrol group post-test Only, subyek 
manusia sejumlah 40 yang dipilih berdasarkan criteria inklusiusia diatas 40 tahun, dan menderita DM 2-5 tahun/5 
tahun. Sampelberupa data kuisioner dan darah. Data kuisionerdiinterpretasi Normal (N) atau Penurunan fungsi 
kognisi (PK). Darah disentrifugasi, serum digunakan untuk pemeriksaan gula darah serum. Subyek dibagi menjadi 2 
kelompok berdasarkan kadar gula darah acak (GDA) dan gula darah serum (GS), yaitu kelompok glukosa terkendali 
(GT) (GDA/GS < 200 mg/dL) dan kendali glukosa tidak terkendali (GTT) (GDA/GS > 200 mg/dL). Data 
dianalisadengankorelasiSpearmandilanjutkandenganChi Square dan Mann Whitney. 
Hasil:Persentasehasilpemeriksaan MMSEpada kelompok GT(N=30%, PK=7,5%) sedangkan pada kelompok 
GTT(N=52,5%, PK=10%). PersentasehasilpemeriksaanMoCA-INA pada kelompok GT(N=7,5%, PK=12%), 
sedangkan pada kelompok GTT(N=5%, PK=57,5%). Penurunanfungsikognisilebihbanyakditemukan pada MoCA-
INA dibandingkan MMSE, tetapitidakditemukankorelasiantarakeduavariabel. 
Kesimpulan: Tidakterdapatkorelasisignifikanantarakendaliglukosa danfungsikognisipasien DM tipe 2 di Malang. 
Kata kunci: Diabetes Mellitus tipe 2, PenurunanFungsiKognisi, MMSE, MoCA-INA 
 
CORRELATION BETWEEN GLYCEMIC CONTROL ANDCOGNITIVE FUNCTION 
OF TYPE 2 DIABETES PATIENT IN MALANG 
SidqiAuzanMardhi, ShintaKusumawati, RahmaTriliana 




Introduction: Type 2 Diabetes Mellitus (DM) is the most chronic metabolic disease in the world with some chronic 
complication, one of them is cognitive decline. Mini Mental State Examination (MMSE) and Montreal Cognitive 
Assessment-Indonesia (MoCA-INA) is frequently used in the world to detect cognitive decline. This research aim to 
find out correlation between glycemic control and type 2 DM patient cognitive function in Malang. 
Method: Method Analytic Observational Study, Cross Sectional study, control group post-test only type with human 
as its subject amount of 40. Subject chosen based on inclusion criteria, above 40 age, and already had DM for 2-5/5 
years. Sample taken is questionnaire data and blood. Questionnaire data interpreted as Normal (N) or Cognitive 
decline (CD). Blood then sentrifugated, serum used for serum glucose testing. Subject divided in 2 group based on 
random blood glucose (RBG) and serum blood glucose (SBG), that is controlled glycemic status 
(CG)(RBG/SBG<200 mg/dL) and uncontrolled glycemic status (UCG) (RBG/SBG>200 mg/dL). Data acquired then 
analyzed using Spearmann correlation continued with Chi Square and Mann Whitney. 
Result:The result of cognitive function testing with MMSE on CG group (N=7,5%, CD=7,5%) whereas on UCG 
group (N=52,5%, CD=10%). Result of cognitive function testing with MoCA-INA on CG group (N=7,5%, 
PK=12%) whereas on UCG group (N=5%, CD= 57,5%). Cognitive decline more often found on MoCA-INA than 
MMSE. However, there is no significance correlation between the 2 variable. 
Conclusion: There is no significance correlation between glycemic control and type 2 DM patient cognitive function 
in Malang 




Diabetes melitus (DM)tipe 
2adalahgangguanmetabolikkronisakibatkegagalanfun
gsi insulin yang mengakibatkan hiperglikemia
1
. Data 
dariWorld Health Organization (WHO) menunjukkan 
402 jutajiwapopulasi dunia menderita DM dan 90% 





. Penderita DM di Indonesia usia>15 
tahunmencapai 12 jutajiwa yang tersebar di 34 
provinsi di Indonesia
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. Di kota Malang penyakit DM 
merupakanpenyakitkeduaterbanyaksetelahInfeksiSalu
ranPernafasanAkut (ISPA), hipertensi dan gastritis
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. 
Hiperglikemiakronis, resistensi insulin dan 





Salah satukomplikasikronis yang seringterjadi pada 
pasien DMtipe 2adalahgangguanfungsikognisi. 
Gangguanfungsikognisi yang terjadi pada pasien 
DMtipe 2dapatberupapenurunan domain 





eneratiffungsikognisisepertiAlzheimer Disease (AD),  






19% dalamperiode 20 tahundibandingkankelompok 
non DM
6
. Komplikasiiniseringtimbul pada penderita 
DM di Indonesia 
akibatkurangnyapengetahuanmasyarakatmengenaipen
yakit DM sehinggakendaliglukosaburuk dan 
menyebabkankeadaanhiperglikemiakronis. 
Hiperglikemiakronis pada pasien DMtipe 





ngkatanAdvanced Glycated End Product (AGE)
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. Hal 




Selainitu, resistensi insulin dan hiperinsulinemia pada 
pasien DM juga dapatmenyebabkaninstabilitas tau 
protein neuron, amyloidosis, dan gangguanfungsi 






Penelitian oleh Zillioxtahun 2016menunjukkanpasien 




penelitian oleh Cory T. 






anMini Mental State Examination (MMSE) dan 
Montreal Cognitive Assessment (MoCA-INA) yang 
merupakaninstrumenberupakuisioneruntukdeteksiawa
l MCI dan demensia
9
. 
Penelitiandengantopikinimasihterbatas di Indonesia 
khususnya di Malang, 
sehinggapenelitianiniperludilakukan. 
Penelitianinibertujuanuntukmengetahuikorelasiantara




Metode Analytic ObservationalStudiCross 
Sectional,control group post test only. 
TelahmendapatkanpersetujuanetikdariKomisietikPene
litianKesehatanUniversitas Muhammadiyah Malang 
(KEPK-UMM) dengan No.E.5.a/020/KEPK-
UMM/III/2019 
Pengumpulan dan PemilihanSampelPenelitian 
Penelitimengumpulkan data pasien DM di Malang 
berkerjasamadengankaderkesehatandesa dan 
puskesmas Malang. Setelah mendapatkan data, 
penelitimelakukanpengumpulan data secaradoor to 
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Pasien DM tipe 2 yang 





Kelompok Glukosa Tidak 
Terkontrol
Subyek yang Tidak 





Gambar 1. Diagram Alur PemilihanSubyek 
Keterangan:Menunjukkanalurpemilihansubyek pada penelitianini. 
PROLANIS=Program PengelolaanpenyakitKronis, 
UNISMA=Universitas Islam Malang, MRT= Medical Rescue 
Team. 
 
Tabel 1. KarakteristikSampel 





1. GulaDarahAcak *    
 Rata-rata 165,1±34,0 296,9±111,3  
 <200 mg/dL 14 (93,3%) 4 (16%)  
 200-300mg/dL 1 (6,7%) 10 (40%) 0,000 
 300-400mg/dL 0 8 (32%)  
 400-500mg/dL 0 3 (12%)  
2. Glukosa Serum *    
 Rata-rata 154,1±26,6 353,0±122,5  
 <200 mg/dL 14 (93,3%) 1 (4%)  
 200-300 mg/dL 1 (6,7%) 8 (32%) 0,000 
 300-400 mg/dL 0 6 (24%)  
 400-500 mg/dL 0 10 (40%)  
3, Usia    
 Rata-rata 61,9±9,0 56,0±8,1  
 40-50 2 (13,3%) 8 (32%)  0,48 
 51-60 3 (20%) 9 (36%)   
 61-70 7 (46,6%) 7 (28%)   
 >70 3 (20%) 1 (4%)  
4. JenisKelamin    
 Laki-laki 3 (20%) 12 (48%) 0,077 
 Perempuan 12 (80%) 13 (52%)  
5. Tingkat Pendidikan    
 TK 3 (20%) 3 (12%)  
 SD 4 (26,6%) 6 (24%)  
 SMP 5 (33,3%) 8 (32%) 0,926 
 SMA 2 (13,3%) 5 (20%)  
 Diploma 2 (13,3%) 0  
 SARJANA 0 1 (4%)   
6. Pekerjaan    
 Pegawai 1 (6,7%) 3 (12%)  
 IbuRumahTangga (IRT) 4 (26,6%) 5 (20%)   
 Swasta 2 (13,3%) 3 (12%)  0,476 
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 PembantuRumahTangga (PRT) 0 3 (12%)  
 Pedagang 2 (13,3%) 3 (12%)   
 Petani 5 (33,3%) 3 (12%)   
 Pensiunan 3 (20%) 4 (16%)  
7. RiwayatMerokok    
 Ya 1 (6,7%) 3 (12%) 0,586 
 Tidak 14 (93,3%) 22 (88%)  
8. RiwayatKonsumsiAlkohol    
 Ya 1 (6,7%)  1 (4%)  0,708 
 Tidak 14 (93,,3%) 24 (96%)  
9.  RiwayatOlahragaTeratur    
 Ya 8 (53,3%) 12 (48%) 0,744 
 Tidak 7 (46,7%) 13 (52%)  
10. RiwayatKonsumsi OAD    
 Ya 12 (80%) 21 (84%) 0,747 
 Tidak 3 (20%) 4 (16%)  
 
Keterangan: Menunjukkankarakteristiksampel yang dikumpulkandalampenelitianini. Sampelpenelitianiniberjumlah total 40 yang 
didapatkanmelaluipenghitungansampelpopulasi. Pada  analisa data, terdapatperbedaan yang signifikan pada karakteristikguladarahacak (GDA) 


















komersial di FakultasKedokteranUniversitas Islam 
Malang. Proses berlangsngselama 15 
menitdengankecepatan 3600 rpm. Hasil 









Islam Malang. Sebelumdigunakan, alatdipersiapkan 





















Teknik Analisa Data 
Data yang telahdidapatpenelitidiinputdalam format 
excel yang telahdipersiapkanpeneliti.Data 
hasilpenelitian di 
analisamenggunakankorelasiSpearmanndilanjutkande




HASIL PENELITIAN DAN ANALISA 
DATA 
KarakteristikSampel 
Pada penelitianinididapatkan 40 subyekpenelitian 
yang memenuhikriteriainklusi dan 
tidakmemilikikriteriaeksklusi, 
alurpemilihansubyekinidapatdilihat pada gambar. 
Subyek yang didapatmemilikikarakteristikseperti 
padatabel 1. Data pada 
penelitianinimemilikivaribialitasluas pada usia, 
tingkatpendidikan dan pekerjaannya. Modus 
darimasing-masingkarakteristikiniantara lain, usia 60-





riwayatolahragateraturya, dan riwayatkonsumsiObat 
Anti Diabetesya. 
 
FungsiKognisiPasien DM Tipe 2 di Malang 
dengan MMSE 
Hasil pemeriksaan dan analisa data pengaruh DM tipe 
2 terhadapfungsikognisi yang diperiksadenganMini 
Mental State Examination (MMSE) dapatdilihat 
padagambar 2.Pada pemeriksaan MMSE 
didapatkanhasilinterpretasi normal 
lebihtinggidibandingkanhasilinterpretasipenurunanfun
gsikognisi pada keduakelompokkendaliglukosa. Data 
yang didapatkanbersifattidakterdistrbusi normal dan 
tidakhomogen. 
 
FungsiKognisiPasien DM Tipe 2 di Malang 
denganMoCA-INA 
Hasil pemeriksaan dan analisa data pengaruh DM tipe 
2 terhadapfungsikognisi yang 
diperiksadenganMontreal Cognitive Assessment-
Indonesia (MoCA-INA) dapatdilihat padagambar 3. 
Data MoCA-INA yang 
didapatkanbersifattidakterdistrbusi normal dan 
tidakhomogen. Pada data pemeriksaanMoCA-INA 
ditemukanpenurunanfungsikognisilebihtinggidenganp
ersentase 69,6% dibandingkanfungsikognisi normal 




asien DM Tipe 2 di Malang dengan MMSE dan 
MoCA-INA 
Pada penelitianini, uji 
analisiskorelasiantarakendaliglukosaterhadapfungsiko
gnisipasien DM tipe 2 
dilakukandenganteknikkorelasiSpearmann. 
Penggunaanteknikanalisa data inidisebabkan data 
Tabel 2. Hasil Uji Korelasi 
No. Variabel P-Value R-Value 
1 MMSE 0,755 -0,51 
2 MoCA-INA 0,278 0,176 
Keterangan:Menunjukkanhasil uji korelasiSpearmann pada kedua 
data penelitian. Jumlahsampel pada 
kelompokglukosaterkontroladalah 15, glukosatidakterkontroladalah 
25. Data penelitianbersifattidakterdistribusi normal dan 
tidakhomogen. 
 
penelitiantidakterdistribusi normal dan tidakhomogen. 
Setelah dilakukan uji analisa pada data MMSE, 
didapatkanhasilkorelasi pada data 
MMSEtidaksignifikandengankekuatankorelasikuattid
aksearah..Sedangkan ujianalisa pada data MoCA-INA 
ditemukantidakditemukankorelasi yang 
signifikandengankekuatankorelasicukup dan searah. 






      a. KelompokGlukosaTerkendalli   b. KelompokGlukosaTidakTerkendali 
Gambar 2. Data Hasil InterpretasiSkor MMSE 
Keterangan: Menunjukkanpersentase dan perbandingansampelkognitifnormal dan sampel yang mengalamipenurunanfungsikognisi pada 





   a. KelompokGlukosaTerkendali   b. KelompokGlukosaTidakTerkendali 
Gambar 3. Data Hasil InterpretasiMoCA-INA 
Keterangan: Menunjukkanpersentase dan perbandingansampelkognitifnormal dan sampel yang mengalamipenurunanfungsikognisi pada 
kelompokkendaliglukosaterkendali dan tidakterkendalil. Fungsikognisi pada data inidiambilmenggunakanMoCA-INA. N 





            Uji Analisa beda data guladarahacak dan 
guladarah serum menunjukkanterdapatperbedaan 




penelitianini. Pada data usiatidakdidapatkanperbedaan 





. penelitian oleh Shamshirgaranet al yang 






iapenelitianinimemilikirange kecil, menyebabkandata 
usiatidakdapatmenggambarkanpenderita DM pada 
usiamudahinggatua. 
       Pada data 
frekuensipenelitianiniditemukanrentangusiaterbanyak
untuk DM tipe 2 adalah 61-70 tahun (35%). Data 
inisesuaidenganepidemiologi yang 
ditunjukkanInternational Diabetes Association (IDF) 
tahun 2017 bahwarentangusiaterbanyakpenderita DM 
di dunia adalah 65-79. Pada data jeniskelamin, 
perempuanadalah yang terbanyak (62,5%). Hasil 
initidaksesuaidengan data prevalensi IDF yang 
menunjukkanjumlahpenderita DM laki- 





lebihbanyakdibandingkanlaki-laki (15) pada 
penelitianini. 
       Data terbanyak pada 
setiapkarakteristiksampelantara lain 
tingkatpendidikan  SMP (20%), 
pekerjaaniburumahtangga (22,5%), dan 
riwayatkonsumsi OAD ya (82,5%). Data pendidikan, 
pekerjaantidaksesuaidenganhasilpenelitian Amelia 
dkk. Tahun 2018 yang 
menunjukkanpendidikanterbanyakpenderita DM tipe 
2 di Indonesia adalah SMA, 
pekerjaanterbanyakadalahkaryawanserabutan. 
Sedangkan data konsumsi OAD, pasien yang 
mengkonsumsilebihbanyakdari yang tidak 
mengkonsumsi
26




DM tipe 2 di Malang. 
 
PengaruhKendaliGlukosa Pada 
FungsiKognisiPasien DM tipe 2 dengan MMSE 
Pada pemeriksaanfungsikognisidengan MMSE, hasil 
uji analisaChi-Square dan Mann Whitney 
menunjukkanhasil yang tidaksignifikan. Hal 
inimenunjukkanbahwatidakterdapatperbedaanperanan
tarakeduakelompokkendaliglukosadenganfungsikogni
sipasien DM tipe 2 di Malang. Hasil 
inisesuaidenganpernyataanTulingenga H. tahun 2015 
yang 
menunjukkankendaliglukosaintensiftidakmemilikikeu





Tetapihasilinitidaksesuaidenganpernyataan Castillo et 
al tahun 2017 bahwaperankendaliglukosa dan 
fungsikognisipasien DM tidakdapat di 
tentukankarenabanyaknyafaktor yang mempengaruhi 
DM tipe 2
25
. Salah satufaktor yang tidakterdapat pada 
penelitianiniadalahriwayatIntelegenceQuation(IQ) 







FungsiKognisiPasien DM tipe 2 denganMoCA-
INA 
Pada pemeriksaanfungsikognisidenganMoCA-INA, 
hasil uji analisaChi Square dan Mann Whitney 
menunjukkanhasil yang tidaksignifikan. Hal 
inimenunjukkantidakadaperbedaanperanantarakeduak
elompokkendaliglukosaterhadapfungsikognisipasien 
DM tipe 2 di Malang. Hal 
initidaksesuaidenganpernyataan Kawamura T. et al 
tahun 2015 
bahwakendaliglukosamemilikiefekterhadapfungsikog
nisipasien DM tipe 2 pada penelitianCross 
Sectional
18
. Hasil inidapatdipengaruhi oleh 
beberapafaktor, salah 
satunyaadalahterapikendaliglukosa pada pasien DM 






. Sebuahstudikohort longitudinal 
denganskalabesarmenunjukkanbahwahipoglikemia 
yang parahdapatmenjadi salah 
satufaktorresikodemensia pada orang tua. Selainitu, 






nini, halinididugamenjadi bias 
dalamhasilpenelitianini. 
HubunganKendaliGlukosa dan 
PerubahanFungsiKognisiPasien DM tipe 2 
            Pada penelitianinidilakukan uji 
korelasiSpearmannkarena data yang 
didapatkantidakterdistribusi normal dan 
tidakhomogen. Hasil yang 
ditemukanadalahtidakterdapatkorelasisignifikanantara
kendaliglukosadenganpenurunanfungsikognisipasien 
DM tipe 2 di Malang yang diukurdengan MMSE dan 
MoCA-INA. Hasil inisesuaidengan. penelitian meta 
analisis oleh Tulingenga H. tahun 2015, yang 
menunjukanbahwakontrolglukosaintensiftidakmemili




Kawamura T. et al yang 
menunjukkanadanyahubungankendaliglukosadenganf





kosa dan penurunanfungsikognisipasien DM tipe 2 





Terdapat 7 faktorresiko lain yang 
dapatberperandalampenurunanfungsikognisimenurut 
Barnes D. dan Yaffe K. Faktortersebutantara lain, 
diabetes, hipertensi dan obesitas pada 
usiapertengahan, merokok, depresi, 
tingkatpendidikanrendah, dan inaktivitas fisik
15
. 
Selainitu, usiadiatas 65 
tahuntercatatdapatmeningkatkanresikoterjadinyaAlzhe
imer disease dan demensiavaskular 2 kali lipat, 




t dan radikalbebasdalamtubuh. Proses 
iniakanmeningkatkan stress oksidatif yang 




Faktor yang disebutkandiatasdapatmenjadifaktor yang 
mempengaruhipenurunanfungsikognisi. Pada 
penelitianinibeberapafaktordiatasdapatditemukan. 
Faktortersebutantara lain rentangusia 61-70 
tahunsejumlah 35%, riwayatmerokoksejumlah 10%, 
riwayatpendidikandenganrentangluas, dan 
tidakadanyakriteriaeksklusiobesitas. Hal yang 
disebutkaninidapatmenjadifaktor bias 
dalammenentukanperankendaliglukosaterhadappenur




MMSE dan MoCA-INA pada Pasien DM tipe 2 di 
Malang 
       Pada penelitianini, 
penurunanfungsikognisilebihbanyakterlihat pada 
pemeriksaanMoCA-INA dibandingkan MMSE. 
Penurunanfungsikognisi pada pemeriksaanMoCA-
INA adalah 69,6% sedangkan pada pemeriksaan 
MMSE adalah 17,5%. Hal 
inimenunjukkanbahwaMoCA-INA 
lebihsensitifdalammendeteksipenurunanfungsikognisi 
pada pasien DM tipe 2 dibandingkan MMSE. Hal 
inisesuaidenganhasilpenelitian oleh Rambe A. yang 
menunjukkan MMSE memilikisensitivitas 17% 





dapatmempengaruhiperbedaansensitivitas MMSE dan 
MoCA-INA. Faktortersebutantara lain domain 








yang dapatmempengaruhihasilpemeriksaan dan 




fungsikognisi yang diperiksa pada MoCA-INA 
lebihkomplekssehinggalebihbaikdalamdeteksiMild 
Cognitive Impairment (MCI) dibandingkna MMSE. 
Domain fungsikognisi yang diperiksadalamMoCA-
INA antara lain domain fungsimemori, fungsivisuo-
spatial, fungsieksekutif, atensi, konsentrasi, 
memorikerja, dan bahasa. Sedangkandalam MMSE 
domain yang diperiksaantara lain orientasi, visuo-
construction, memori, bahasa, dan fungsi eksekutif
9
. 
       MMSE merupakankuisioneralat bantu diagnostik 
yang seringdigunakan di Indonesia. Hal 
inimenyebabkanpenggunaan MMSE lebihumum dan 
lebihmudahdigunakan oleh tenagamedis di Indonesia 
dibandingkanMoCA-INA. Meskipunseringdipakai, 
MMSE kurangsensitifdalammendeteksi MCI 
dibandingkanMoCA-INA. Hal 




1. Fungsikognisipenderita DM 
denganglukosaterkontrol dan 
tidakterkontrolberdasarkankadarglukosaacak dan 











DM di Malang 




yang lebihkecilsehinggamengurangi bias 
pemeriksaanfungsikognisi 
4. Melakukanpenyeimbangan gender 
subyekpenelitiansehinggadapatlebihbaikdalamme
nggambarkanpopulasipasien DM tipe 2 di 
Malang 
5. MelakukanpenambahankriteriainklusiIntelegence




bias dalampenentuan status fungsikognisipasien 
DM tipe 2 di Malang 
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